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ることを目的とし，3 つの実験を行った．  
実験 1 では，生体内における低頻度疲労の要因が，筋原線維 Ca2+感受性の
低下と筋小胞体 Ca2+放出機能の低下の両方にあるかどうかについて検討す
ることを目的とした． 坐骨神経を介した電気刺激（刺激頻度 70 Hz, 刺激間










期には，トロポニン I における S-glutathionylation（S-glut）量の増加に起因
して，筋原線維 Ca2+感受性は高まることが認められた．  
実験 2 では，低頻度疲労の回復期において，筋小胞体 Ca2+放出機能と筋原
線維 Ca2+感受性の 2 つ変化が，低頻度疲労に対して，どのように影響するの
かを経時的に明らかにすることを目的とした．実験 1 と同様の方法で，Wistar
系雄性ラットの腓腹筋に低頻度疲労を発生させた．収縮終了 0 時間， 0.5 時






トロポニン I における S-glut 量の変化が関与することが認められた．  
実験 3 では，筋小胞体からの Ca2+漏出に着目して，低頻度疲労に伴う筋小
胞体 Ca2+放出機能低下の要因を明らかにすることを目的とした．実験 1 およ
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